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Резюме
ЦЕЛЬ. Изучить структурные изменения в трабеку-
лярной зоне глаза человека с использованием методов 
световой и электронной микроскопии и дисбаланс про-
воспалительных цитокинов во внутриглазной жидкости 
при первичной открытоугольной глаукоме (ПОУГ).
МЕТОДЫ. Исследованы фрагменты энуклеирован-
ных по медицинским показаниям глаз больных (n=28). 
Основная группа — 17 глаз пациентов с диагнозом 
«терминальная стадия ПОУГ». Полученные препараты 
тканей глаза изучали в световом микроскопе Leiсa DMЕ. 
Электронно-микроскопическое исследование тканей 
глаза проводили на электронном микроскопе JEM 1400 
(Япония). Проведено исследование 45 образцов вну-
триглазной жидкости от пациентов с развитой стадией 
ПОУГ и 30 образцов от пациентов с неосложненной 
катарактой. Концентрацию 17 цитокинов определяли 
с использованием набора фирмы «Bio Rad» (США) — 
Bio-Plex Pro™ Human Cytokine 17-plex Assay методом 
проточной флюориметрии на двухлучевом лазерном 
анализаторе — Bio-Plex 200, «Bio-Rad», США.
РЕЗУЛЬТАТЫ. В результате проведенного исследова-
ния во внутриглазной жидкости пациентов с развитой 
стадией ПОУГ установлено достоверное и взаимосвя-
занное повышение концентраций провоспалительных 
цитокинов ИЛ-6, ИЛ-8 и ИЛ-17А, что позволяет сделать 
заключение о значимости местного воспалительного 
процесса в механизмах развития ПОУГ. Проведенное 
морфологическое исследование образцов трабеку- 
лярной зоны при терминальной стадии ПОУГ выявило 
воспалительную инфильтрацию, деструкцию, разно-
направленность, набухание и слияние соединитель-
нотканных пластинок, большое содержание депозитов 
в субэндотелиальном слое шлеммова канала, увеличение 
количества лизосом, набухание митохондрий в эндотелии 
шлеммова канала, возрастание плотности межэндотели-
альных контактов, что свидетельствует о наличии мест-
ного воспалительно-деструктивного процесса.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Полученные в исследовании новые 
фундаментальные данные с использованием световой, 
электронной микроскопии и мультиплексного анализа 
расширяют современные представления о роли мест-
ного воспалительного процесса в механизмах развития 
ПОУГ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: цитокины, внутриглазная жид-
кость, трабекулярный аппарат, воспаление, первичная 
открытоугольная глаукома.
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В представленных ранее в научной литературе результатах проведенных нами иммуноги-стохимических исследований с использова-нием молекулярных маркеров эндотелиоци-
тов лимфатических сосудов и электронной микро-
скопии были выявлены и описаны структурные 
элементы лимфатической системы в цилиарном 
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Abstract
PURPOSE: To study the ultrastructure of human trabecu-
lar zone by electron and light microscopy and inflamma-
tory cytokines in intraocular fluid in primary open-angle 
glaucoma (POAG).
METHODS: Fragments of eye tissues enucleated for 
medical indications (n=28) were studied. The main group 
included 17 eyes of patients diagnosed with terminal stage 
primary open-angle glaucoma. Obtained eye tissues were 
studied by means of Leica DME light microscope. Electron 
microscopy of the eye tissues was carried out using JEM 
1400 electron microscope (Japan). 45 samples of intraocular 
fluid from patients with advanced POAG and 30 samples 
from patients with uncomplicated cataract were studied. 
Concentrations of 17 cytokines were detected by flow 
fluorimetry in double-beam laser analyzer (Bio-Plex 200, 
«Bio-Rad», USA) using Bio-Plex Pro™ Human Cytokine 
17-plex Assay set («Bio-Rad», USA).
RESULTS: Inflammatory cytokines IL-6, IL-8, and IL-17 were 
found to be significantly and interdependently increased 
in intraocular fluid of patients with advanced POAG. These 
results allow making a conclusion on the importance of 
local inflammation in POAG pathogenesis. Morphological 
study using light and electron microscopy detected the 
following changes in trabecular zone and Schlemm’s canal 
in terminal POAG: inflammatory infiltration, destruction, 
multidirectionality, swelling and merging of connected 
tissue fibers, a big amount of extracellular material in the 
basal membrane of Schlemm’s canal wall, an increase of 
lysosomes number, mitochondrial swelling in endothelium, 
and inter-endothelial connections density increase. These 
results could be considered as evidence of local inflamma-
tion and destructive processes. 
CONCLUSION: The study provided new basic science data 
obtained by light and electron microscopy, as well as multi-
plex assay, helps expand modern understanding of the role 
of local inflammation in POAG pathogenesis. 
KEYWORDS: cytokines, aqueous humor, trabecular mesh-
work, inflammation, primary open-angle glaucoma. 
Черных В.В., Бгатова Н.П., Ермакова О.В. и др.
теле (лимфатические каналы и структурированные 
интерстициальные пространства — тканевые 
щели), в структуре хориоидеи (лимфатические 
каналы и лимфатические лакуны), на границе 
между склерой и решетчатой пластинкой зри-
тельного нерва и в его оболочках (лимфатические 
каналы ) [1-3].
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гиалиноз с потерей архитектоники трабекулярной 
сети и прогрессирующим её склерозированием. 
В ряде исследований показано, что в развитии ука-
занных процессов могут участвовать многие биоло-
гически активные молекулы [6-13]. 
Таким образом, представленные в научной 
литературе данные, на наш взгляд, могут быть 
интерпретированы как последствия возникающего 
в патогенезе глаукомы деструктивно-воспалитель-
ного процесса, значимую роль в инициации и раз-
витии которого играют цитокины — биологиче-
ски активные молекулы, являющиеся медиаторами 
межклеточных взаимоотношений. 
В середине 2000-х годов нами было проведе-
но исследование цитокинов в слезной жидкости 
пациентов с различными стадиями ПОУГ, в кото-
рых было показано достоверное изменение концен-
траций ряда иммунобиохимических показателей, 
свидетельствующих о развитии у обследованных 
пациентов воспалительного процесса (повышение 
концентраций tbc-реактивных продуктов, свиде-
тельствующих о активации процессов перекисного 
окисления липидов, основного провоспалительного 
цитокина — ИЛ-1β, аутоантител к антигенам натив-
ной ДНК и др.) [14, 15]. Дальнейшие исследова-
ния в этой области позволили выявить повышение 
в слезной жидкости у пациентов с первичной откры-
тоугольной глаукомой концентраций матриксной 
металлопротеиназы-9 (MMP-9) и трансформирую-
щего фактора роста-β2 (TGF-β2), что также свиде-
тельствует о развитии у обследованных пациентов 
деструктивно-воспалительного процесса [16]. 
На наш взгляд, правомочность такого подхода 
к изучению патогенеза ПОУГ была подтверждена 
в работах других исследователей, занимающихся 
изучением роли различных цитокинов, факторов 
роста и других биологически активных молекул 
в механизмах развития заболевания [17-20].
Необходимо отметить, что использование слез-
ной жидкости для определения цитокинов при 
офтальмологической патологии вызывало опреде-
ленную критику со стороны ряда исследователей, 
считавших, что она не отражает процессов, проис-
ходящих в органе зрения. Однако данные исследо-
ваний последних лет свидетельствуют о наличии 
корреляционных взаимосвязей между содержани-
ем ряда цитокинов в слезной и внутриглазной жид-
костях [21, 22], а крайне малый объем доступной 
для забора внутриглазной жидкости не позволял 
провести определение значимой панели цитокинов 
у пациентов с глаукомой. Только с появлением 
мультиплексного анализа появилась возможность 
исследования, достаточного для понимания проис-
ходящих в органе зрения процессов, спектра цито-
кинов во внутриглазной жидкости. 
 В настоящее время в научной литературе пред-
ставлены данные современных научных исследова-
ний, свидетельствующих о повышении концентраций 
Полученные в указанных исследованиях данные, 
а также известная роль лимфатической системы 
в поддержании гомеостаза организма, в процессах 
выведения ксенобиотиков, продуктов жизнедеятель-
ности клеток, развитии деструктивно-воспалитель-
ного процесса, метаболических нарушений и др. [4], 
позволили сформулировать положение о наличии 
лимфатического (увеолимфатического) пути оттока 
внутриглазной жидкости, направленного на выве-
дение и утилизацию продуктов метаболизма и кле-
точной деструкции, и сделать предположение, что 
структурные нарушения в нем имеют значимость 
в механизмах развития первичной открытоугольной 
глаукомы (ПОУГ) и, возможно, других патологиче-
ских процессов в органе зрения. 
На наш взгляд, указанное находит подтвержде-
ние в выявленных нами морфоструктурных наруше-
ниях в исследуемых зонах органа зрения при ПОУГ. 
Так, в цилиарном теле выявлено расширение интер-
стициальных пространств, увеличение просветов 
венозных сосудов, а также уменьшение степени экс-
прессии маркера эндотелия лимфатических сосудов, 
что свидетельствует об отеке и воспалении в изуча-
емой области. В хориоидее показано расширение 
просветов кровеносных сосудов и лимфатических 
каналов, набухание и увеличение размеров перика-
пиллярных пространств, набухание стромы хорио-
капиллярной пластинки и нарушение связи якорных 
коллагеновых волокон с миофибробластами и пиг-
ментными клетками, что также свидетельствует об 
отеке и наличии местного хронического воспаления 
в изучаемой области [1-3].
Представленные в исследованиях данные поз-
воляют считать обоснованным предположение, 
что выявленные структурные изменения являют-
ся следствием нарушений трофических процессов 
в структурах органа зрения, особенно во внесо-
судистой зоне, накопления крупномолекулярных, 
биологически реактивных продуктов, обладающих 
токсическими свойствами и способных осаждать-
ся в области трабекулярной зоны, вызывая гипок-
сию, повреждение и развитие деструктивно-воспа-
лительного процесса, играющего значимую роль 
в патогенезе ПОУГ. 
Известно, что морфологические исследования 
трабекулярной зоны, в том числе с использованием 
методов электронной микроскопии, проводятся 
достаточно долгое время [5]. В этих исследовани-
ях было показано, что при глаукоматозном про-
цессе в трабекулярном аппарате выявляется дезор-
ганизация коллагеновых и эластических волокон, 
пролиферация эндотелиальных клеток, облитера-
ция шлеммова и коллекторных каналов. Установ-
лено, что уже на начальной стадии патологиче-
ского процесса у пациентов возникают признаки 
деструкции, дезорганизации соединительной ткани 
трабекулярной зоны, наблюдается фибриноидное 
набухание, а в более поздних стадиях развивается 
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провоспалительных цитокинов во внутриглазной 
жидкости при ПОУГ [23-25], однако они достаточно 
малочисленны, а результаты, полученные в них, не 
всегда находят подтверждение в других исследова-
ниях [26]. 
Изложенное выше позволяет считать актуаль-
ным дальнейшее углубленное изучение морфо-
структурных нарушений в трабекулярной зоне при 
ПОУГ в сопоставлении с дисбалансом различных 
классов цитокинов во внутриглазной жидкости.
Цель настоящего исследования — изучить 
структурные изменения в трабекулярной зоне глаза 
человека с использованием методов электронной 
и световой микроскопии и дисбаланс провоспали-
тельных цитокинов во внутриглазной жидкости при 
ПОУГ.
Материалы и методы
Для решения поставленных в настоящем иссле-
довании цели и задач были взяты фрагменты эну-
клеированных по медицинским показаниям глаз 
больных (n=28). В основную группу вошли 17 глаз 
с диагнозом «терминальная стадия ПОУГ». В кон-
трольную группу вошли 11 глаз с диагнозом «мела-
нома хориоидеи». Меланома хориоидеи располага-
лась постэкваториально, без распространения на 
смежные ткани. Энуклеация проводилась по поводу 
заболевания, не влияющего на структурную орга-
низацию глаза.
Для определения наличия и активности мест-
ного воспалительного процесса были обследова-
ны 45 пациентов (16 (35,5%) мужчин, 29 (64,5%) 
женщин, средний возраст 62,8±4,3 года) с вери-
фицированным на основании офтальмологическо-
го обследования диагнозом развитой стадии ПОУГ. 
У всех пациентов на начальных этапах проведения 
антиглаукоматозной операции было забраны образ-
цы внутриглазной жидкости (75-100 мкл), которые 
были заморожены и хранились при -80°С до прове-
дения исследования. 
В качестве значений сравнения определяемых 
в настоящем исследовании показателей внутриглаз-
ной жидкости были использованы данные, полу-
ченные при хирургическом лечении 30 пациентов 
с диагнозом неосложненная катаракта, составив-
ших группу сравнения.
В качестве критериев исключения из групп 
являлось наличие у пациентов острых и обострения 
хронических воспалительных заболеваний органа 
зрения, неоваскулярной глаукомы, увеита различ-
ной этиологии и локализации, тотального гемоф-
тальма, опухолевых и аутоиммунных процессов 
любой локализации.
Офтальмологические методы исследования. 
Всем пациентам диагноз ставился на основании 
стандартного офтальмологического обследования, 
включающего определение остроты зрения, бино-
кулярной офтальмоскопии, сферопериметрии, эхо-
офтальмографии, оптической когерентной томо-
графии, измерения внутриглазного давления.
Лабораторные методы исследования. Для 
морфологического изучения биологические образ-
цы фиксировали в 4% растворе параформальде-
гида, обрабатывали по стандартной гистологиче-
ской методике и заливали в парафин. Парафино-
вые срезы окрашивали гематоксилином и эозином 
и толуидиновым синим. Полученные препараты 
тканей глаза изучали в световом микроскопе Leiсa 
DMЕ и фотографировали с помощью компьютерной 
программы Аvigion. 
Для исследования в электронном микроскопе 
образцы трабекулярного аппарата размером до 
1 мм3 фиксировали в 4% растворе параформальде-
гида, приготовленном на среде Хенкса, дофиксиро-
вали в течение 1 часа в 1% растворе ОsO4 на фосфат-
ном буфере (pH=7,4), дегидратировали в этиловом 
спирте возрастающей концентрации и заключа-
ли в эпон («Serva», Германия). Из полученных бло-
ков готовили полутонкие срезы толщиной 1 мкм на 
ультратоме Leica UC7/FC7 (Германия/Швейцария), 
окрашивали толуидиновым синим, изучали под све-
товым микроскопом LEICA DME и выбирали необ-
ходимые участки тканей для исследования в элек-
тронном микроскопе. Из отобранного материала 
получали ультратонкие срезы толщиной 70-100 нм, 
контрастировали насыщенным водным раствором 
уранилацетата и цитратом свинца и изучали в элек-
тронном микроскопе JEM 1400 (Япония).
Проведение определения цитокинов. Однократ-
но замороженная внутриглазная жидкость размора-
живалась перед исследованием до комнатной тем-
пературы. Для удаления осадка проводили её цен-
трифугирование при 4°C 10 000 об/мин 10 минут. 
Концентрацию 17 цитокинов определяли с исполь-
зованием набора фирмы «Bio Rad» (США) — Bio-
Plex Pro™ Human Cytokine 17-plex Assay методом 
проточной флюориметрии на двухлучевом лазер-
ном анализаторе Bio-Plex 200, «Bio-Rad», США. 
Во внутриглазной жидкости одномоментно опреде-
лялись G-CSF, GM-CSF, IFN-γ, IL-1β, IL-2, IL-4, IL-5, 
IL-6, IL-7, IL-8, IL-10, IL-12 (p70), IL-13, IL-17, MCP-1 
(MCAF), MIP-1β, TNF-α.
Для обработки данных применялось программ-
ное обеспечение Bio-Plex manager Software version 4.1. 
Концентрация цитокинов выражалась в пг/мл.
В настоящей статье будут представлены данные 
определения содержания 3 цитокинов, изменение 
концентраций которых способно подтвердить нали-
чие у пациентов активности местного воспалитель-
ного процесса: 
– ИЛ-6 является провоспалительным полипо-
тентным цитокином, участвующим в процессах 
хронизации воспаления, аутоиммунного реагиро-
вания и антителообразования, способным регули-
ровать синтез ряда провоспалительных цитокинов;
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– ИЛ-8, провоспалительный цитокин, продуци-
руемый иммунокомпетентными клетками и явля-
ющийся по своим свойствам хемоаттрактантом, 
высокие концентрации которого приводят к акти-
вации миграции клеток иммунной системы в очаги 
повреждения при развитии воспалительно-деструк-
тивного процесса;
– ИЛ-17А, провоспалительный цитокин, секре-
тируемый лимфоцитами T-ряда, он способен акти-
вировать синтез цитокинов, обладающих провос-
палительными свойствами, молекул клеточной 
и межклеточной адгезии и др. 
Статистические методы исследования. Полу-
ченные цифровые данные были подвергнуты стати-
стическому анализу и представлены в виде таблицы 
и графиков. Анализ данных проводили с помощью 
пакета прикладных программ Statistica 10 произ-
водства StatSoftInc. (USA). Значимость различий 
вариационных рядов в несвязанных выборках оце-
нивали с помощью критерия Манна – Уитни. Кор-
реляция показателей вычислялась по методу Спир-
мена. Данные в таблице представлены в виде M±m, 
где M — средняя, m — ошибка средней. Досто-
верным считали различие между сравниваемыми 
рядами с уровнем достоверной вероятности 95% 
(р<0,05).
Исследование было проведено в соответствии 
с принципами Хельсинской декларации Всемир-
ной медицинской ассоциации «Этические принци-
пы проведения научных медицинских исследова-
ний с участием человека», Федеральным законом 
Российской Федерации от 21 ноября 2011 г. № 323 
«Об основах охраны здоровья граждан в Российской 
Федерации», а также требованиями Федерального 
закона от 27.07.2006 г. № 152 (ред. от 21.07.2014) 
«О персональных данных» (с изм. и доп., вступ. 
в силу с 01.09.2015). У всех пациентов было полу-
чено информированное согласие на операции, 
забор внутриглазной жидкости и энуклеированного 
глаза, а также использование данных исследования 
в научных целях.
Результаты
Первым этапом настоящего исследования было 
изучение содержания провоспалительных цитоки-
нов ИЛ-6, ИЛ-8 и ИЛ-17 во внутриглазной жидкости 
пациентов с развитой стадией ПОУГ. При опреде-
лении концентраций выбранных цитокинов у лиц 
обследованных групп были выявлены закономерно-
сти, представленные в табл. 1. 
Концентрация ИЛ-6, провоспалительного поли-
потентного цитокина, участвующего в процессах 
хронизации воспаления, аутоиммунного реагиро-
вания и антителообразования, способного регули-
ровать синтез ряда провоспалительных цитокинов, 
во внутриглазной жидкости лиц, входивших в кон-
трольную группу, составила 4,32±0,55 пг/мл, а его 
содержание в исследуемой биологической жидко-
сти у пациентов с ПОУГ составило 22,52±6,94 пг/мл, 
что было в 5,2 раза выше значений показателя 
у пациентов контрольной группы и достоверно 
от него отличалось (р<0,001). 
Концентрация ИЛ-8, провоспалительного цито-
кина, являющегося по своим свойствам хемоат-
трактантом, высокие концентрации которого при-
водят к активации миграции клеток иммунной 
системы в очаги повреждения при развитии воспа-
лительно-деструктивного процесса, во внутриглаз-
ной жидкости лиц, входивших в контрольную груп-
пу, составила 1,41±0,36 пг/мл, а его содержание 
в исследуемой биологической жидкости у пациен-
тов с ПОУГ составило 5,70±1,74 пг/мл, что было 
в 4 раза выше значений показателя у пациентов 













Control group 4,32±0,55 1,41±0,36 4,66±0,64 
ПОУГ, n=45  
POAG 22,52±6,94* 5,70±1,74* 9,18±0,48*
Таблица 1. Содержание исследуемых цитокинов 
во внутриглазной жидкости пациентов  
обследованных групп, пг/мл
Table 1. Cytokine level in the intraocular fluid  
of studied patients, pg/ml
* — p<0,05, достоверно отличается от значений контрольной группы.
* — p<0.05, significantly differs from the values of the control group.
Рис. 1. Трабекулярная зона глаза человека, контрольная 
группа: А — склера; Б — шлеммов канал; В — трабе-
кулярная сеть; Г — радужка. Окраска гематоксилином 
и эозином. Ув. ×100
Fig. 1. Trabecular zone of the human eye, control group: 
A — sclera; Б — Schlemm’s canal; B — trabecular 
meshwork; Г — iris. Hematoxylin and eosin staining. 
Magnification ×100
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Рис. 2. Структурная организация трабекулярной сети глаза человека: А — контрольная группа (А — эндотелий, 
Б — просвет шлеммова канала); Б — терминальная стадия ПОУГ (А — клетки воспаления, Б — шлеммов канал, 
В — эндотелий). Окраска толуидиновым синим. Ув. ×400 
Fig. 2. Structural organization of the trabecular meshwork of the human eye: A — Control group (A — endothelium, 
B — lumen of the Schlemm’s canal); Б — Terminal POAG (A — inflammatory cells, Б — Schlemm’s canal, В — endothelium). 
Toluidine blue stain. Magnification ×400.
Рис. 3. Ультраструктурная организация трабекулярной 
сети глаза: A — контрольная группа — упорядоченное 
расположение трабекулярных пластинок, волокон (А), 
фибрилл (Б); Б — терминальная стадия ПОУГ — разно-
направленное расположение трабекулярных пластинок, 
волокон (А), фибрилл (Б); B — терминальная стадия 
ПОУГ — набухание и слияние трабекулярных волокон 
(А) и пластинок (Б). Ув. ×15 000
Fig. 3. Ultrastructural organization of the trabecular 
meshwork: A — control group — regular placement of 
trabecular beams, fibers (А) and fibrils (Б); Б — Terminal 
POAG — irregular placement of trabecular beams, fibers 
(А), and fibrils (B); В — Terminal POAG — swelling 
and fusion of the trabecular fiber (A) and beams (Б). 
Magnification ×15 000
Концентрация ИЛ-17А, провоспалительного 
цитокина, способного активировать синтез цитоки-
нов, обладающих провоспалительными свойства-
ми, молекул клеточной и межклеточной адгезии 
и др., во внутриглазной жидкости лиц, входивших 
в контрольную группу, составила 4,66±0,64 пг/мл, 
а его содержание в исследуемой биологической 
жидкости у пациентов основной группы состави-
ло 9,18±0,48 пг/мл, что было в 1,95 раза выше 
значений показателя у пациентов контроль-
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Рис. 4. Ультраструктурная организация стенки шлеммова канала трабекулярной сети глаза человека: А — контроль-
ная группа — межклеточный контакт (А), эндотелий (Б), субэндотелиальный слой (В), отсутствие депозитов (Г); 
Б — контрольная группа — приоткрытый межклеточный контакт (Б); В — терминальная стадия ПОУГ — субэндо-
телиальный слой с депозитами (А); Г — терминальная стадия ПОУГ — плотный межэндотелиальный контакт (А), 
лизосомы (Б), набухание митохондрий (В). Ув. ×20 000
Fig. 4. Ultrastructural organization of the wall of the Schlemm’s canal in the trabecular meshwork of the human eye: 
A — control group — intercellular contact (А), endothelium (Б), subendothelial layer (В), no deposits (Г); Б — control 
group — a slightly open intercellular contact (Б); В — terminal POAG — a deposit in subendothelial layer (Б); Г — terminal 
POAG — dense interendothelial contact (А), lysosomes (Б), mitochondrial swelling (В). Magnification ×20000
Проведенный корреляционный анализ позво-
лил выявить прямые достоверные взаимосвязи 
между ИЛ-6 и ИЛ-17А (r=0,5, p<0,05), а также ИЛ-6 
и ИЛ-8 (r=0,33, p<0,05), свидетельствующие о вза-
имозависимости нарастания концентраций про-
воспалительных цитокинов в механизмах развития 
ПОУГ. 
Таким образом, проведенное исследование 
содержания провоспалительных цитокинов во вну-
триглазной жидкости пациентов с развитой стади-
ей ПОУГ может свидетельствовать о развитии мест-
ного хронического воспалительного процесса. 
Учитывая данные наших ранее опубликованных 
исследований, в которых было показано наличие 
морфологических признаков воспалительного про-
цесса в зоне цилиарного тела и хориоидее при терми-
нальной стадии ПОУГ [1-3], представляло несомнен-
ный интерес изучение на ультраструктурном уровне 
трабекулярной зоны у данной категории пациентов.
В результате проведенных морфологических 
исследований были получены следующие данные.
На рис. 1 представлена зона трабекулярного 
аппарата глаза у пациентов без ПОУГ.
В отличие от данных, полученных при изучении 
трабекулярной зоны глаза пациентов контрольной 
группы, представленных на рис. 2А, при терминаль-
ной стадии ПОУГ в трабекулярной сети были выяв-
лены изменения, которые можно расценить как 
последствия воспалительного процесса в переднем 
отрезке глаза. Об этом свидетельствует наличие 
в этой области клеток воспаления и воспалитель-
ной инфильтрации (рис. 2Б).
А Б
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При электронно-микроскопическом исследо-
вании была визуализирована нерегулярность, раз-
нонаправленность, набухание и слияние соедини-
тельнотканных волокон трабекулярной сети при 
терминальной стадии ПОУГ (рис. 3Б, В).
В основном пути оттока внутриглазной жид-
кости из передней камеры глаза решающую роль 
играет состояние шлеммова канала, поэтому его 
структурное строение при электронной микроско-
пии рассмотрено более детально. 
При электронно-микроскопическом исследова-
нии в структуре стенки шлеммова канала при тер-
минальной стадии ПОУГ было выявлено большое 
содержание депозитов внеклеточного материала 
в субэндотелиальном слое, возрастание количества 
лизосом и набухание митохондрий в эндотелии, 
а также возрастание плотности межэндотелиаль-
ных контактов, в отличие от полуоткрытых в кон-
трольной группе (рис. 4).
Заключение
Проведенное с использованием мультиплексно-
го анализа определение цитокинов во внутриглаз-
ной жидкости пациентов с развитой стадией ПОУГ 
в сравнении с данными, полученными у лиц с неос-
ложненной катарактой, позволяет сделать заклю-
чение о выраженности и роли местного воспали-
тельного процесса в механизмах развития ПОУГ. 
В пользу данного утверждения свидетельствует 
достоверное и взаимосвязанное повышение кон-
центраций во внутриглазной жидкости провоспали-
тельных цитокинов ИЛ-6, ИЛ-8 и ИЛ-17А. Получен-
ные в исследовании данные в определенной степе-
ни совпадают с немногочисленными результатами 
научных публикаций, в которых дисбаланс цито-
кинов рассматривается как фактор, определяющий 
роль воспаления в патогенезе глаукомы [23-25].
Выявленное в процессе исследования повыше-
ние концентраций провоспалительных цитокинов 
во внутриглазной жидкости на развитой стадии 
ПОУГ, а также представленные нами ранее данные 
о структурных нарушениях при терминальной ста-
дии ПОУГ в лимфатическом (увеолимфатическом) 
пути оттока внутриглазной (тканевой) жидкости 
[2, 3], направленном на выведение и утилизацию 
крупномолекулярных продуктов метаболизма, а так-
же биологически активных субстанций, появляю-
щихся при развитии деструктивно-воспалительных, 
иммунных и др. процессов, позволили предполо-
жить, что их высокое содержание во внутриглазной 
жидкости способно вызывать морфоструктурные 
изменения в трабекулярном аппарате, связанные 
с развитием воспаления, и приводить к сужению 
просвета шлеммова канала и нарушению оттока.
Проведенное морфологическое исследование 
с использованием световой и электронной микро-
скопии подтвердило это предположение и показа-
ло, что при терминальной стадии ПОУГ в области 
трабекулярной зоны и шлеммова канала, в отличие 
от данных, полученных в группе сравнения, выяв-
лены воспалительная инфильтрация, деструкция, 
разнонаправленность, набухание и слияние соеди-
нительнотканных пластинок, большое содержание 
депозитов в субэндотелиальном слое шлеммова 
канала, увеличение количества лизосом, набухание 
митохондрий в эндотелии, возрастание плотности 
межэндотелиальных контактов.
Таким образом, полученные в исследовании 
новые фундаментальные данные расширяют совре-
менные представления о роли местного воспали-
тельного процесса в механизмах развития ПОУГ.
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